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1TUMOR
Prof. Dr. Ny. Hj. Salmiah Agus, SpPA 
(K)
2Pertumbuhan :
- Merupakan sifat esensial kehidupan
- Berlangsung menurut aturan
- Pd dewasa normal : tdk tumbuh 
lagi
→ sel baru & sel  seimbang.
- Bila terjadi kerusakan jar → dapat 
terjadi pertumbuhan lokal.
- Pada tumor → terjadi gangguan
pertumbuhan.
3Tumor (Neoplasma)
* → Pertumbuhan abnormal sel yg
bersifat otonom/ relatif otonom,
menetap walau rangsangan
penyebabnya dihilangkan.
* Merupakan hasil transformasi sel2 
berinti tunggal yg disebut dg stem cell
(sel induk) & pada mutasi gen sel
melepaskan diri secara permanen dr
mekanisme pengaturan pertumbuhan
normal.
4Tumor bisa jinak dan bisa ganas.
Pada neoplasma biasanya kita 
dapatkan suatu massa yg dapat diraba.
Pada lekemia → pembengkakan (-)





































* Terdiri atas : - sel2 tumor
- stroma
* Sel tumor (neoplastik) memproduksi
macam2 bentuk pertumbuhan &
aktivitas sintesis sel & berfungsi sama
dg jar asal.
* Stroma
Merupakan anyaman jar ikat diantara
sel2 tumor yg memberi nutrisi sel2
tumor.
7Stroma dibentuk dari reaksi
desmoplastik → mungkin ok induksi
proliferasi jar ikat yg tumbuh sekitar
sel tumor.
Pd stroma ditemui pembuluh darah
yg berproliferasi.
* Pd stroma sering ditemui kelompok














- berkapsul → jar ikat
- invasi (-)
- batas jelas/tegas
- mikr : mirip dg jar / sel asal
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Kadang-kadang tumor jinak dpt
menimbulkan kesulitan klinis ok :
- menekan jar sekitar
- obstruksi saluran/pembuluh
- memproduksi hormon
→ mis tiroid → terjd tirotoksik.





- batas tidak tegas
- mikr :tdk/sedikit mirip sel/jar 
asal
- infiltratif → merusak jar sekitar
- bermetastasis
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Mortalitas & morbiditas tumor
ganas terjadi ok :
- penekanan & nekrosis jar sekitar
- metastasis
- bila terjd ulserasi→darah hilang 
>>
- obstruksi
- efek lain → BB ↓, lemah, dll
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II. Histogenetik
Berdasarkan asal sel yg spesifik 
tiap tumor → jenis tumor
1. dari sel epitel
2. dari jar ikat
3. dari organ limfoid
4. dari organ hemopoitik
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III. Diferensiasi sel
Merupakan tingkat kemiripan secara
histologik dg sel/jar asal.
Kaadaan ini dihubungkan untuk
tumor ganas → diferensiasi disini
penting utk klinis ok punya korelasi
kuat dg prognosis & terapi.
Dibagi atas : * grade I (diff baik)
* grade II (diff sedang)
* grade III (diff buruk)
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IV. Berdasarkan nama orang yg I x
menelitinya = Eponimous

















- Tumor jinak epitel
* papilloma
* adenoma → kelenjar
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-Tumor ganas epitel




Merupakan tumor epitel dg bentuk sel
ganas, tapi blm menembus membran
basalis.
Program skrining penting menemukan 
tumor ganas dlm stadium sangat dini →
eksisi memberi hasil penyembuhan baik.
Karsinoma insitu mungkin dimulai dg displasia.
18
19
Tumor jar ikat & mesenkimal lain






Ganas : + sarkoma
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Tumor Miselaneus
Bbrp tumor dg nama pengecualian :
- teratoma




- jinak : sel berdiferensiasi baik
- ganas : sel berdiferensiasi buruk
- teratoma sering ditemui pd sel gonad
→ pd ovarium sering jinak
pd testis hampir selalu ganas, solid
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Tumor Embrional Blastoma
Tumor dg bentuk mirip sel/jar 











Keadaan ini bisa karena :
- keadaan embriologinya
mis : pd trak genital ♀ → karsinosarkoma
- proses metaplasia
mis : kars transisional vesika urinaria ok 
→
terjd  diferensiasi kelenjar. 
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7. Transplantasi ke 
binatang percobaan





















Tanda-tanda anaplasi sel 
1. Besar sel : bervariasi
2. Bentuk sel : bervariasi (pleomorphic)
3. Sitoplasma : bervakuola
4. Inti : - inti besar, sitoplasma sedikit
- bisa giant cell
- bentuk bervariasi
- kromatin → berkelompok
- ada vakuol
5. Nukleolus : jelas, besar, multipel
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→ rongga dilapisi epitel, berisi cairan
bisa : * neoplasma : cystadenoma ovarii
* kongenital : kista brankial
* parasitik : kista hidatid
* retensi : kista epidermoid
* implantasi : pd operasi
Hamartoma → lesi mirip tumor
Hampir selalu jinak, mengandung 2/lebih jenis sel 
dewasa normal.
Mis : hamartoma paru → jar tl rawan & epitel 
bronkus → sering di klinis dikira ganas
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Etiologi = Onkogenesis
* Yg pasti : belum diketahui
* Merupakan satu sel (sel induk = stem cell)
yg mengalami transformasi → faktor ini
dis dg fakt endogen → bersifat mutagen.
* Faktor lingkungan (Faktor eksogen) = 
faktor karsinogen(esis) → faktor ini jg
bekerja dlm genom → bersifat mutagen.
Utk trasformasi satu sel dibutuhkan
beberap mutasi.
* Faktor lain yg berperanan adalah
hormonal, imunologik.
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Faktor endogen (faktor host)
1. Umur
- insiden kanker  sesuai usia
- adanya akumulasi lesi genetik (proses
mutasi) → sel yg sudah tua lebih sensitif
pd pengaruh karsinogenik.
2. Suku/ras
- sering sama dg perbedaan tempat
tinggal, jenis makanan, kebiasaan.
- pd bbrp keadaan hubungan ini tdk jelas.
Mis : kanker kulit → jarang pd Negro ok
melanin melindungi kulitnya dr sinar UV
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* kanker rongga mulut sering pd orang
India, Asia Tenggara → dihub dg
kebiasaan mengunyah tembakau (sirih),
merokok dg api masuk mulut.
* kanker lambung relatif jarang di Afrika,
tp keturunan Negro Afrika yg berada di
Amerika utara → resiko hampir sama dg
kulit putih.
3. Diet/makanan
Hal ini mungkin ok :
- mkn yg mengandung prokarsinogen /
karsinogen.
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- mkn yg tdk mengandung fakt pelindung.
- saat transit mkn di usus dpt mengubah
jejas pd mukosa usus terhdp karsinogen
dlm mkn.
- mkn berlemak → punya resiko utk
kanker payudara, kolorektal.
- alkohol → kanker payudara
- bila diet rendah protein → melindungi dr
karsinogen kimia.




→ termasuk jenis kelamin, resiko bawaan
Resiko bawaan :
- kanker payudara→bila ibu/satu saudara
♀ kena → punya resiko 50%.
→ sdh diidentifikasi gen BRCA -1 pd
kromosom 17 yg diturunkan.
- poliposis kolon→predisposisi autosomal
dominan yg diturunkan. Terjadinya polip
adenomatosa multipel usus besar →
insiden karsinoma kolorektal me.
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- retinoblastoma pd anak → pd 1/3
kasus familial, bilateral (sering).
Jenis kelamin
- kanker payudara → 200x > pd ♀
→ mungkin ok : - epitel payudara >>
- hormon estrogen
KARSINOGENESIS
Merupakan proses dg hasil transformasi sel 
normal jadi sel neoplastik yg berlangsung 
lama → ok perlu banyak pembelahan sel 
untuk menjadi suatu tumor yg manifes.
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Pembelahan sel dapat terjadi 5-10 th, 
proses transformasi sel dapat 
berlangsung lama ok dlm sel kanker 
harus berakumulasi banyak mutasi.
Karsinogenesis meliputi banyak sebab2 
yang bekerja untuk semua jenis tumor 
terutama tumor ganas.
Onkogenesis→Tumor jinak + tumor ganas
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Karsinogen dapat diidentifikasi dari :
- studi epidemiologi
- resiko pekerjaan
- paparan kejadian langsung
- efek pd binatang percobaan 
- efek transformasi pd kultur sel
- tes mutagenik pd bakteri
Faktor karsinogen meliputi agensia :
- kimia
- faktor fisik → sinar pengion
- biologik → virus, bakteri, cacing
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Karsinogen kimia
Bahan kimia yg sudah teridentifikasi :
* polisiklik aromatik hidrokarbon
mis : 3-4 benzypirin → kanker paru
kanker kulit
* aromatik amin : kanker vesica urinaria
* nitrosamin : kanker usus
* pewarna azo : kanker vesica urinaria, hati
* agen alkilating : leukemia
* vinil klorida : angiosarkoma hati
* komponen arsen : kanker kulit
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Beberapa bahan dapat bekerja 
langsung/ harus ada konversi metabolik 
untuk menjadi karsinogen aktif.
Faktor Fisik
Sinar pengion (radiasi) pd dosis tinggi 
→ terjd efek karsinogenik.
Pd dosis rendah dpt terjd eritem, dermatitis, 
aplasi sumsum tulang.
Contoh :
- mengisap pipa → kanker bibir 
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- sinar ultraviolet → kanker kulit
- sinar RÖ → kanker kulit
lekemia
- sinar radioaktif : kanker tulang, paru
Virus Onkogenik
Beberapa virus sudah dibuktikan sebagai 
penyebab neoplasma pd binatang.
Pada manusia → sedikit virus yg bersifat 
onkogenik :
* HPV : papiloma → jinak, regresi spontan
karsinoma cx → ganas, tipe 16, 18
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*V. Hepatitis B : karsinoma hati




Merupakan ko-faktor dlm karsinogenesis.
Mis :- estrogen → merangsang 
karsinoma payudara, 
endometrium





Merupakan substansi toksik dari jamur.
mis : Aflatoksin → karsinoma hati
Parasit
- Schistosoma → karsinoma v urinaria
- Clonorchis sinensis → adenokars
saluran empedu.
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Beberapa faktor yg menimbulkan 
ransang ekstrinsik secara berulang2 :
1. faktor kebiasaan
- banyak merokok  → kanker paru
- mengunyah sirih → kanker mulut
- free sex → kanker servik
2. pekerjaan
- kerja dg mesin2 yg diminyaki → kanker
kulit
- sinar RÖ → lekemia
- pabrik cat → kanker v urinaria
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3. lingkungan
- kanker paru → banyak di kota yg
mempunyai pabrik2 dg mengeluarkan >
asap.
- kanker kulit → > orang kulit putih yg
tinggal di tempat panas (tropik).
4. faktor makanan
- kanker hati → aflatoksin
- kanker GI Trakt → > orang yg
menggunakan pencahar, makanan
banyak lemak.
- kanker payudara→mkn > lemak, alkohol
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Invasi Tumor & Metastasis





invasi → penyebaran tumor secara
langsung ke sekitarnya.
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Kemampuan invasi ditentukan oleh sifat  
sel tumor.
Faktor yg mempengaruhi :
1. Abnormalitas/ meningkatnya
motilitas sel → sel dapat berpindah.
2. Sekresi enzim proteolitik → enzim 
disekresi sel tumor ganas → jaringan ikat
di sekitarnya akan dicerna.
3. Berkurangnya adhesi seluler.
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Invasi merupakan kriteria keganasan.
- pada tumor epitel→ invasi dilihat dg sel2
tumor menembus membran basalis epitel.
- pada tumor jar penyambung → invasi
lebih sulit dikenal .
Metastasis → penyebaran tumor ganas (tumor 
primer) & membentuk tumor lain di organ lain 
(tumor sekunder).
Tumor sekunder bisa lebih ganas/besar dr tumor 
primer.
45
Klinis bisa terlihat dg :
- fraktur → metastasis ke tulang
- limfadenopati → metastasis ke limfe
Jalur metastasis :
1. Hematogen
Metastasis terjd ke organ2 yg menerima
darah melalui pembuluh tempat asal
tumor.
2. Limfogen :




→ metastasis ke rongga pleura,
perikardial, peritoneal → terjd efusi
neoplastik.
4. Implantasi
→ secara tidak sengaja, mis : pd operasi
→ sel tumor lepas & menempel di
tempat lain.
Karsinoma → Limfatik
Sarkoma  → Hematogen
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Kekecualian : karsinoma bisa pula
hematogen
* karsinoma paru, payudara, ginjal, tiroid
prostat → secara hematogen sampai ke
prostat.
* organ hati, otak, paru sering merupakan
tempat metastasis hematogen.
Tumor metastase biasanya multipel.
* otot skeletal, limpa → jarang jd tempat
metastasis.
Metastasis ke kelenjar limfe → dapat 
menghambat aliran limfe → limfedem.
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Pd metastasis transcoelemic → terjd 
efusi cairan ke rongga coelemic.
Cairan terdiri atas :




Efusi peritoneal → bisa dr tumor-tumor 
peritoneum, terutama ovarium.









- menekan/mendesak jar sekitar
- mengganti jar sekitar
- destruksi jar sekitar
Tumor ganas efeknya lebih banyak & 
cepat → bisa fatal t u bila mengenai organ
lain.
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- Tumor ganas dipermukaan mukosa →
ulkus→bisa anemia ok darah keluar
terus.
* Metabolik, bisa : 
a. spesifik
pd tumor dg diferensiasi sel baik dpt
memberi efek jumlah sel berlebihan.
mis:-pd adenoma tiroid → tirotoksikosis 







bila tumor ganas meluas :
- BB ↓ ↓ → ggn metabolisme protein
- cachexia → tubuh lemah
- neuropati & miopati→ pada tumor 
paru
- trombosis (vena) → adenokarsinoma
dg produk musin.
- trauma glomerulus → ok komplek




Tubuh bisa membentuk imunitas thdp sel
kanker.
mis : - residif/metastasis baru terjd stlh
bertahun2.
- adanya zat anti dlm serum pend
tumor Burkitt, karsinoma lambung.
- adanya sebukan limfosit pd tumor
primer (seminoma) atau histiosit
(pd sinus histiositosis).




- tinggi lemak → kanker payudara,
kolorektal.
- rendah protein → melindungi terhadap 
karsinogenesis zat kimia tertentu.
- tinggi serat → melindungi dr karsinoma
kolorektal.
- vit riboflavin → mencegah kanker hati.
3. Kebersihan / Sosioekonomi
- kanker penis & kanker leher rahim  →




Bbrp virus sudah dibuktikan
- HPV → kanker servik
- V. Epstein-Barr → limfoma Burkitt
- V. Epstein-Barr → kars nasofaring
- V. Hepatitis B → karsinoma hati
- RNA Retrovirus → lekemia sel T 
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Prognosis
Diagnosis penting dijelaskan :
- jenis tumor → asal tumor
- grade/ diferensiasi → tingkat 
keganasan
- stadium/ luas penyebaran → T,N,M
- struktur stroma → mis sebukan limfosit
- tumor primer / sekunder
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Deteksi Dini Kanker
Penderita kanker biasanya datang dlm stadium 
lanjut t u saat keluhan sudah berat.
Hal ini berarti tumor sudah meluas jauh & 
penanganannya sudah sulit serta membutuhkan
biaya banyak. 
Penemuan dini penting, dimana :
- tumor blm lama     - tumor masih kecil
- masih terbatas - kerusakan blm banyak
- belum ada metastasis
Bila tumor ditemukan dlm keadaan ini → sebgn
besar masih dpt disembuhkan.
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Untuk itu perlu pemeriksaan rutin 1 X 1 thn 
(American Cancer Society).
Penting diperhatikan : WASPADA
1. Waktu BAB/BAK → ada perubahan
* obstipasi/spt pita / darah → bisa pd : 
- kanker kolon/rektum
* oliguri, anuria → bisa :
- kanker prostat/kandung 
kencing/penis 
2. Ada tukak yg tdk sembuh2 → melanoma
- kanker kulit
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3=7. Sukar menelan/alat pencernaan ada
gangguan.
bisa : kanker lambung/ hati /esofagus /
tiroid.
4. Payudara ada pembengkakan / tempat
lain.
bisa : kanker payudara/ hati /testis
5. Andeng2 berubah sifat → tambah besar
/tambah hitam /gatal / mudah berdarah /
ada tukak.
6. Darah pervaginam pd ♀
- kanker rahim
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7=3. Suara serak / batuk2 kronis
- kanker paru               - kanker laring
- kanker tiroid
* Periksa Dini lain :
SADARI → perikSA payuDAra sendiRI
dianjurkan untuk :
- ♀ 35 th / lebih
- 2 minggu sesudah haid setiap bulan
* PAP SMEAR
Pengambilan sekret vagina pd ♀ yg sdh
menikah → utk kanker dini rahim
Sediaan diambil pd perbatasan epitel ekto & 
endoservik.
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Daerah ini dis skuamo-kolumnar junction.
Bila terjadi kelainan maka epitel disini yg 
pertamakali berubah.
Perubahan dimulai dgn displasia → ringan 
→ sedang → berat → insitu → invasif.
Dr displasia ringan → berat butuh waktu 
lama (sampai 10 tahun)
→ keadaan ini dpt dipakai utk pengobatan
yg baik & efektif.
Dr displasia berat → karsinoma insitu terjd 
cepat (<1 th).
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PAP SMEAR dilakukan 1 - 2 X 1 tahun 
pd ♀ > 35 tahun, sedang usia < 35 
tahun → 1 X 1 tahun.
